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Le contrble du tonus vasculaire appaiait de

plus en plus complexe snite aux découvertes des .

co-transmetteurs dans les neurones autonomes
(1) et de la libération a partir des cellules endo-
théliales de différents facteurs vasoactifé comme
Ie NO (2), la PGI2 (3) et I’endothéline-1. Aussi,
nous a-t-1l paru intéressant de 1evoir les déve-
loppement des comnnaissances a propes du
contrdle vasculaire périphérique. Dans ce pre-
mier article, nous voudrions envisager les modi-
fications vasculaires au niveau de la peau,
surtout celles engendiées par les contraintes
thermiques Elles sont évidemment bien
connues de tous : vasoconstriction lors de ex-
position au froid, vasodilatation lors du réchauf-
fement corporel. Mais comme nous allons le
montret, leur déterminisme est complexe.

Le réseau vasculaire cutané présente, en effet,
certaines particularités Il est un des rares lits
vasculaires 4 étre soumis simultanément & une
double innervation mottice : des fibres sympa-
thiques vasoconstiictrices et des fibies sympa-
thiques vasodilatatrices (4, 5). De plus, il
participe surtout aux échanges caloriques et sa
régulation est associée 3 celle des glandes sudo-
ripares Néanmoins, il est soumis aussi 4 la régu-
lation centrale du systéme cardio-vasculaire et
intervient dans certaines manifestations émo-
tionnelles : la péleur et la rougeur accompagnant
certaines réactions émotionnelles.
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La double innervation sympathique se ren-
contre au niveau des vaisseaux cutanés du tronc,
des membres et de la face Mais les vaisseaux

cutanés des oreilles, du nez, des pieds et des
mains n’ont qu’une innervation sympathique
vagoconstrictrice : c’est la noradrénaline (NA)
qui est libéiée, associée sans doute a des co-
transmetteurs comme I’ATP La NA agit au
niveau de la peau tant sur des récepteurs adi-
énergiques alpha-1 qu’alpha-2 pour diminuer le
débit sanguin cutané (6)

LES REACTIONS DES VAISSEAUX CUTANES
AUX VARIATIONS THERMIQUES

Il importe d’emblée de préciser que le déter-
minisme des réactions des vaisseaux cutanés i
[Pexposition au froid et au chaud varie selon que
la variation thermique entreprend le noyau cor-
porel ou s’applique directement a la peau.

Température centrale— Lorsque la tempéra-
ture du noyau corporel se réduit, on observe une
vasoconstiiction de ’ensemble des vaisseaux
cutanés suite 4 une excitation des fibres sympa-
thiques qui libérent de la noradrénaline (NA)
vasoconstrictrice. Dans les conditions de neutra-
lit¢ thermique, ces fibies sympathiques main-
tiennent un tonus vasocontricteur grice a leur
NA. Cet effet vasoconstricteur de la NA est sans
doute renforcé par celui de ATP qui est présent
dans les granules de sécrétion orthosympathique
et qui est libéré simultanément avec Ta NA.

L.orsque la température du noyau corporel
s’éléve un peu, une faible vasodilatation apparait
au niveau de la peau. Celle-ci cotrespond a la
mise au repos des fibres sympathiques vasocons-
trictrices car cette premiére réponse est abolie
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par les a-blogueurs administrés localement qui
suppriment le tonus de base. Lorsque la tempéra-
fure du noyau corporel s’€léve encore, une trés
forte réponse vasodilatatrice se manifeste Le
débit sanguin cutané peut alors atteindre jusqu’a
des valeuts de 8 Vmin Cette réponse secondaire
majeure apparait simnultanément au déclenche-
ment de 1a sudation (4, 7). Elle ne dépend cepen-
dant pas de Pactivité glandulaite car
Padministration d’atropine supprime la sudation
mais ne fait que ralentir un peu ’installation de
la vasodilatation (7, 8) Elle correspond pourtant
4 la stimulation des fibres sympathiques choli-
nergigues innervant les tissus cutanés En effet,
elle est supprimée par la sympathectomie chirw-
gicale ou par le blocage aigu des fibres sympa-
thiques a ’aide d’anesthésiques locaux. Elle est
fortement réduite en cas de certaines atteintes
neuropathiques. Il s’agit donc bien d’une vasodi-
latation active d’origine neuronale. Uinjection
locale de la peau par la toxine botulinique alpha
abolit cetle réponse vasodilatatrice. Cette toxine
agit spécifiquement gur les fibres cholinergiques,
supprimant la libération du contenu des vésicules
neuronales Ces observations montrent que
lotsque la température dunoyau corporel 8”éléve,
les fibres sympathiques cholinergiques attei-
gnant la peau sont excitées. A 1’aide de 'acétyl-
choline (Ach), elles provoquent la sudation et
une petite réponse vasodilatattice A ’aide d’un
cotransmetteur vasodilatateur, elles déclenchent
une vasodilatation majeure. Ce co-transmetieur
agit par action directe sur les vaisseaux mais
aussi par libération de NQ a partir des cellules
endothéliales. En effet, ’administiation locale
d’un inhibiteur de la NO-synthase par iontopho-
rése réduit d’environ 30 % la réponse vasodilata-
trice a 1’exposition au chaud (9). La natwre de ce
cotransmetteur reste encore inconnue En fait, on
se trouve devant un mécanisme semblable & celui
qui explique la vasodilatation fonctionnelle au
niveau des glandes salivaires (1) Cette dernidre
dépend, en effet, de 1a libération d’Ach et de VIP
par les fibres cholinergiques parasympathiques
activées par voie 1éflexe suite 4 la stimulation de
réceptewns intra-buccaux. Au niveau de la peau,
Pintervention du VIP est peu probable En effet,
les sujets atteints de fibrose kystique présentent
une quasi-absence de VIP dans lewss fibres ner-
veuses périphériques. Pourtani, ils réagissent a
I’élévation de température par une vasodilatation
tout a fait normale (10)

Température locale — Torsque la tempéra-
ture de la peau est accrue directement jusqu’a
41°C, on observe aussi une vasodilatation. Mais
celle~ci ne dépend pas de I’innervation : en effet,
elle se retiouve au niveau des greffes cutanées
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privées d’innervation, dans les zones cutanées
dénervées par la brilure ou aprés blocage des
fibres sympathiques cholinergiques par la toxine
botulinique alpha (9). Elle est supprimée quasi
totalement par les inhibiteurs de la NO-synthase
et correspondrait a une libération de NO par les
celiules endothéliales suite & leur excitation
directe par I’échauffernent (9}, Si la température
de la peau dépasse 42°C, I"individu se plaint
alors de douleur accompagnée d’une rougeur
trés nette de la peau C’est la brlilure qui ¢’ins-
talle. Mais cette fois, les inhibiteurs de la NO-
synthase ne modifient plus la vasodilatation
Celle-ci dépendrait maintenant de réflexes
d’axones (11) avec éventuellement libération de
médiateurs de l’inflammation par les tissus
lésés.

Les réponses vasodilatatrices des vaisseaux
cutanés ont donc un déterminisme complexe :
abolition du tonus sympathique, stimulation des
fibres sympathiques cholinergiques avec libéra-
tion de co-transmetteur, intervention du NO &
partir de "endothélium, enfin 1éflexe d’axone et
inflammation. A noter que d’un point de vue
fonctionnel, lors de I’élévation de 1a température
corporelle, la réponse du sympathique n’est pas
univoque. En effet, des fibres sympathiques
noradrénergiques vasoconstrictrices voient leur
activité réduite alors que d’autres fibres sympa-
thiques cholinergiques vasodilatatrices sont exci-
tées comme le sont les fibres sympathiques
innervant les glandes sudoripares. De méme, on
voit que, méme en dehors du systdme nerveux
central, il n’est gudre utile d’invoquer un systéme
cholinergique et un systéme noradrénergique

LE CONTROLE CENTRAL DES VAISSEAUX
CUTANES

Si I’on néglige le cas de la nociception, les
vatiations de calibie des vaisseaux cutanés
dépendent donc des variations de la température
de 1a peau ou de celle du noyau corporel. Le
nivean des résistances vasculaires cutanées est
sous la dépendance des centres thermorégula-
teurs gui agissent par I'intermédiaire de fibies
sympathiques vasoconstrictrices, mais aussi via
des fibres sympathiques vasodilatatrices (4, 5). 11
serait toutefois erroné de croire que les vaisseaux
cutanés échappent a Ia régulation globale du sys-
teme cardio-vasculaire. Uhypotension artérielle
est associée & une paleur de la peau, signe bien
utile au clinicien. Cette paleur témoigne le plus
souvent d’une réponse vasoconstrictrice. Les
barorécepteurs influencent, en effet, les résis-
tances vasculaires cutanées, comme aussi les
réactions 4 ’exposition au chaud.
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Une manceuvre simple permet de réduire le
retour veineux et d’accumuler la masse sanguine
dans les veines des membres inférieurs mettant
au repos les récepteurs cardio-pulmonaires et, si
le stimulus est intense, les barorécepteurs arté-
riels : ¢’est la réalisation d’une dépression dans
un caisson- enfermant la partie inférieure du
corps Cette dépression accroit la pression trans-
murale au niveau des vaisseaux des membres
inférieurs et y déplace une partie de la masse
sanguine du thorax. Aufant le dire, ce systéme
LBNP (lower body negative pressure) permet
d’étudier les effets de 1’orthostatisme chez un
sujet couché. Les mesures sont ainsi rendues
plus aisées. Lorsque ’individu est en notmo-
theimie, le résultat de la manceuvre est une vaso-
constriction cutanée par excitation des fibres
sympathiques vasoconstrictrices. Ceite stimula-
tion entreprend d’ailleurs d’autres territoires
comme le réseau splanchnique, les reins ou les
vaisseaux des muscles squelettiques. Mais
lorsque la manceuvie est réalisée chez un indi-
vidu gui présente une vasodilatation cutanée due
une hyperthermie 1égére, [a réponse du sympa-
thique atteignant la peau est une diminution
d’activité des fibres vasodilatatrices : on montre
que les fibres vasoconstrictrices n’interviennent
pas car la réduction du débit sanguin persiste
apigs blocage des neurones sympathiques nora-
diénergiques a "aide du brétylium (12).

Lexercice musculaire est une autre situation ot
I’on rencontre une “stimulation sympathique”.
Au cours de celui-ci, d’ailleurs, une compétition
pour la répartition du débit cardiaque va naftre
entre le réseau vasculaire des muscles striés qui
assure Papport supplémentaire en oxygéne et le
réseau vasculaire cutané qui permet la déperdition
des calories en excés produites par les muscles en
travail. Lorsque I’exercice débute en normother-
mie, le débit sanguin cutané est temporairement
réduit suite 3 une vasoconstriction. Celle-ci pro-
vient de 1’excitation des récepteurs musculaires et
de I’aire corticale motrice qui entraine une stimu-
lation sympathique. Il en résulte une activation
des fibres sympathiques vasoconstrictiices au
niveau de la pean, pattie des ajustement accom-
pagnant le début de 1’exercice. Cependant, si
Pexercice est poursuivi suffisamment longtemps,
la température interne s’éléve jusqu’an seuil des
réflexes thermorégulateurs, Ces réflexes com-
prennent la sudation et la vasodilatation cutanée.
Le niveau de température interne 4 partir duquel
se déclenche la sudation est identique que la tem-
pérature s’éléve par ’exposition 4 la chaleur, I’in-
dividu étant au repos, ou qu’elle s’accroisse suite
4 un exercice Par contre, lors d’un exercice, le
seuil de déclenchement de la vasodilatation passe
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d’environ 36,95°C a 37,23°C, la température
interne étant meswée a 1’aide d’une sonde placée
dans le bas cesophage (13). Il y a donc ici disso-
ciation entre ces deux réponses. La vasodilatation
est bien due a I'excitation des fibres sympa-
thiques wvasodilatatrices qui est retardée par
I"exercice muscalaire car elle n’est pas influencée
par le brétylium qui bloque les fibres vasocons-
trictrices (13} Cette observation confiime des
résultats antérieurs (14) comparant le seuil ther-
mique de la sudation et de la vasodilatation cuta-
née chez Pindividu au repos couché, au repos
debout, a I’exercice couché et & I"exercice debout
Dans ce dernier travail, le seuil de la sudation se
situe dans les 4 situations aux mémes valeurs
entre 36,88°C et 37,1°C de température cesopha-
gienne Par contre, le fait de mettre au repos les
1écepteurs cardio-pulmonaires et les barorécep-
tewrs - passage de la position couchée a la posi-
tion debout - entraine un relévement du seuil de
vasodilatation cutanée de 0,11°C; celui de passer
du repos 4 Pexercice une élévation du seuil de
0,28°C Ce relévement du seuil de vasodilatation
(passage en'moyenne de 36,92°C au repos couché
4 37,31°C a I’exercice debout) ne correspond pas
aune variation du “set-point™ du centre thermoré-
gulateur puisque quelle que soit la sitnation, la
1éponse des glandes sudoripares apparait pour la
méme élévation de température. C’est donc bien
la réponse vasodilatatrice du systéme sympa-
thique qui est retardée. Ces deux types d’observa-
tion montrent ainsi que la régulation des fibres
sympathiques sudorimotrices et des fibres sym-
pathiques vasodilatatrices peut &tre dissociée.
Drailleurs, les stimulations émotionnelles condui-
sant aux “sueurs fioides™ témoignent de cette dis-
sociation méme si les territoires glandulaires
impliqués ici ne se superposent pas entidrement i
ceux qui participent a la thermorégulation,

SiPexercice débute alors que I’individu est en
hypeithermie, le débit sanguin cutané diminue
suite 4 excitation sympathique vasoconstric-
trice, mais les fibres nerveuses vasodilatatrices
activées par la hausse de température conservent
leur activité. Le bilan de ces deux influences
opposées est une réduction du diamétre des vais-
seaux fortement dilatés avant 1’exercice (15).
Toutefois, si Pexercice se prolonge et s’accom-
pagne d’une hausse thermique supplémentaire,
le débit cutané s’accroit encore puis plafonne a
une valeur non maximale (16) Cette réduction
des capacités vasodilatatrices des vaisseaux
cutanés, dépend non pas d’une vasoconstriction
active, mais d’une atténuation de 1’ activité maxi-
male des fibres sympathiques vasodilatatrices
puisqu’elle s’observe toujours aprés traitement
par brétylium (16)
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TaBLEAU [. ACTIVITE DES FIBRES SYMPATHIQUES INNERVANT LA PEAU CHEZ LI’HOMME DANS DIVERSES SITUATIONS
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Lexcitation des barorécepteurs cardio-pulmo-
naires et artériels inhibe donc les fibies sympé—
thiques vasoconstrictrices, leur mise au repos
entraine 1’excitation de ces fibres en normother-
mie et I"inhibition des fibres sympathiques vaso-
dilatatrices en hypeithermie L'exercice
musculaire, lui, est une situation complexe ot
s’observent une excitation des neurones vaso-
constricteurs, un retard de la mise en jeu des
neurones vasodilatateurs et une réduction de
I’activité maximale de ces derniers. A ces effets,
s’ajoutent lors de 1’exercice prolongé les
influences des hotmones et facteurs circulants,
adrénaline, vasopressine et angiotensine 11

Cet ensemble d’observations montre que les
vaisseaux cutanés participent & la fois a la 1égu-
lation thermique et 4 la régulation générale du
systéme cardio-vasculaire. En soi, cela n’a rien
de surprenant mais il convient d’attirer 1’atten-
tion sur la vacuité de ’expression “activité du
systeme sympathique™ ainsi que le souligne le
tableau I qui rassemble les expériences que nous
venons de résumet.

CONCLUSIONS

La peau posséde une triple innervation sympa-
thique. Les fibres vasoconstiictrices noradréner-
giques sont activées par le fioid, I"exercice
musculaire, les émotions, et contrdlées en nor-
mothermie par les barorécepteurs Les neurones
cholinergiques vasodilatateurs sont stimulés par
I"accroissement de la température du noyau cor-
porel Leur activité est contrdlée par les baroré-
cepteurs et freinée par I’exercice musculaire Le
contrdle thermorégulateur des fibres choliner-
giques sudorimotrices s’effectue de maniere
indépendante de celui des fibres vasodilatatrices.
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